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ABSTRAKT 
Tato práce řeší důleţitost jódu jakoţto mikronutrientu pro lidský organismus. Ač se zdá, 
ţe jeho poţadovaný denní příjem je malý a vyčísluje se v řádech mikrogramů, je pro 
organismus neméně důleţitý. Problematika se zabývá a shrnuje výskyt tohoto prvku 
v potravinách. Nedostatečný nebo naopak nadbytečný příjmem jódu způsobuje závaţná 
onemocnění. Na základě této rešerše je moţné si udělat obraz o zásobení jódem nejen v České 
republice, ale i ve světě. Ze získaných informací vyplývá, ţe příjem jódu se různí v závislosti 
na stravování, zdravotním stavu nebo věku. Velkou roli sehrává i lokalita, ve které ţijeme. 
S jodizací soli a nesprávným stravováním se v současnosti potýkáme s rostoucím problémem 
nadměrného přísunu jódu do těla. Jelikoţ je daný problém řešen pouze teoreticky, metody 
stanovení mnoţství jódu v potravinách zde byly pouze popsány. 
 
 
ABSTRACT 
This research addresses the importance of iodine as a micronutrient for the human body. 
Although it seems that the required daily intake is small and it is calculated in micrograms, it 
is equally important for the organism. The issue deals and summarizes the occurrence of this 
element in food. Insufficient or excess intake causes serious illness. Based on this research, it 
is possible to imagine a supply of iodine in the Czech Republic and in the world. 
The collected information shows that iodine intake is different and it is depending on food, 
health status or age. The locality in which we live plays a big roli. Currently the salt 
iodization and wrong eating cause the growing problem of excessive intake of iodine in 
the body. Since the problem is solved only in theory, we can find a description of the most 
ideal method for determining the amount of iodine in food. 
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1 ÚVOD 
Ţijeme v době, kdy velká část obyvatel této planety má k dispozici širokou škálu potravin, 
které osahují pro člověka důleţité makronutrienty i mikronutrienty. I přesto, ţe tyto potraviny 
jsou cenově dostupné, dokonce ani jejich úprava není nijak sloţitá, se ve světě vyskytují 
choroby z nedostatků těchto nutrientů. 
  Proč jsou právě mořské plody a plodiny vypěstované v okolí pobřeţních oblastí zdravé? 
Obsahují kromě jiného také jód, který zodpovídá za správnou funkci důleţitých hormonů 
nejen v lidském, ale i ve zvířecím těle, pro které je saturace jódem stejně tak důleţitá. 
 Bakalářská práce zde nejprve podává základní informace o jódu, jakoţto o důleţitém 
stopovém prvku. Podává vysvětlení o tom, kde se jód v přírodě vyskytuje a jak ho co 
nekvalitněji získat z patřičných potravin, které jsou bohaté na tento biogenní prvek. Najdeme 
zde podrobné objasnění metabolismu jódu v lidském těle a tím pochopíme, kde se ukládá, při 
jakých procesech je ho zapotřebí a co se děje při jeho deficitu. Pozornost bude věnována 
i štítné ţláze, kde se odehrávají veškeré důleţité pochody spojené s metabolismem jódu. 
 Při nedostatečném zásobování organismu jódem, kdy do těla nedostáváme doporučenou 
denní dávku, která se odvíjí od stáří jedince a zdravotního stavu, vznikají různé choroby, 
záněty nebo nádory. I této problematice je věnována část práce.  
 Dalším důleţitým bodem jsou potravinové zdroje, kde se dozvíme, z jakých potravin se dá 
nejefektivněji získat jód a jaké mnoţství se nachází v různých typech potravin. Jsou zde 
zmíněné i strumigenní látky, které sniţující nutriční hodnotu potravin, ve kterých jsou 
obsaţeny a které narušují absorpci jódu a mohou zhoršovat deficit. 
 I kdyţ má tato práce pouze rešeršní charakter, je zde výčet základních metod, které se 
pouţívají ke stanovení jódu v potravinách. Jedna z nejnovějších a dnes nejpouţívanějších 
metod ICP-MS je rozebrána podrobněji a objasňuje princip a přípravu vybraného vzorku pro 
stanovení. 
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2 JÓD 
Jód je prvek, který se řadí k halogenům a je z této řady prvků nejméně reaktivní. Tento prvek 
tvoří vlivem omezené vazebné kapacity dvouatomové molekuly I2. Jakoţto chemický prvek je 
kovově lesklou, černošedou tuhou látkou a jiţ za normální teploty sublimuje. Je dobře 
rozpustný v nepolárních rozpouštědlech jako je ethanol, benzen nebo sirouhlík. Molekuly 
I2 jsou spojené díky slabým van der Waalsovým silám, coţ způsobuje to, ţe má jód vyšší 
teplotu tání neţ ostatní halogeny, které jsou také dvouatomové [1]. 
 Poprvé byl objeven v roce 1811, kdy francouzský chemik jménem Bernard Courtois přidal 
příliš kyseliny sírové do popela z mořských chaluh, která je hlavní surovinou pro výrobu 
ledku. Po tomto přidání začala vznikat fialová pára, která kondenzovala a tvořila tmavé 
krystalky. Courtois dále zkoumal tento prvek, jeho vlastnosti a dal mu jméno jód, z řeckého 
slova iódés neboli fialový. 
 V dnešní době je jód významným biogenním prvkem. Elementární jód se v přírodě vůbec 
nevyskytuje, je vázaný pouze ve sloučeninách. Na Zemi se vyskytuje především ve formě 
jodidů, které jsou rozpustné ve vodě. Tyto sloučeniny nalézáme například v oceánech. Díky 
jeho malému výskytu ve Vesmíru a na Zemi ho povaţujeme za vzácný prvek. Zřídka jej 
najdeme v půdách a horninách, jelikoţ je vyplavován dešťovou vodou do blízkých řek a poté 
do moří. Pokud jej nalezneme v půdách, tak je to důsledek vypařování vody z oceánu, coţ je 
proces podporovaný ultrafialovým zářením. Dochází tedy ke koloběhu jódu v ţivotním 
prostředí, který je znázorněn na obrázku 1. Pobřeţní oblasti jsou mnohem bohatší na obsah 
jódu neţ půdy, které jsou dále ve vnitrozemí. Proto také plodiny pěstované na půdě ve 
vnitrozemí zůstávají neobohaceny jódem. Stejné tvrzení platí také pro podzemní vody 
v těchto oblastech. Zde se nám dostává vysvětlení proč je nedostatek jódu v různých částech 
světa odlišný [2]. 
 
 
Obrázek 1: Koloběh jódu v ţivotním prostředí [40] 
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 Jedním z hlavních zdrojů elementárního jódu jsou matečné louhy po zpracování chilského 
ledku. Zde přítomný jodičnan sodný se redukuje působením hydrogensiřičitanu a siřičitanu 
sodného ve vodném roztoku. Získání tohoto prvku lze popsat rovnicí 
 22423233 IOHSO5NaS03Na2NaHSO2NaIO  . (1) 
Takto získaný produkt se dále čistí sublimací. 
 Jód, který je přítomný ve formě jódidů ve vodném výluhu popelu mořských chaluh, ve 
vodě provázející ropná loţiska nebo v některých přírodních solankách se získává oxidací 
vhodnými oxidačními činidly jako je dichroman, dusitan nebo také jódičnan a to v kyselém 
prostředí. Děj popisujeme těmito rovnicemi: 
 O21H3I2CrO14HOCr6I 22
3
3
2
72 

 (2) 
 O6HI2NO04H2NO2I 223
2    (3) 
 O9H3IO6HIO5I 223
3    (4) 
 Jód, který se vyloučí je zachycen na aktivní uhlí nebo se zachycuje do petroleje a poté se 
chemický přečištuje. Čištění probíhá tak, ţe se působí Na2SO3 na elementární jód, dochází 
k redukci na jodid v extrakci jodidu do vodného výluhu a následnou oxidací jodidů se získává 
přečistěný elementární jód [3]. 
 Jód jako takový se pouţívá především v průmyslu a to při výrobě kyseliny octové 
a některých polymerů.  
Díky jeho vysokému atomovému číslu I53  a poměrně nízké toxicitě je v medicíně pouţíván 
jako součást rentgenových kontrastních materiálů. Má pouze jeden stabilní izotop, který má 
své vyuţití v lékařských aplikacích [4]. 
 
2.1 Metabolismus jódu 
2.1.1 Vznik hormonů thyroxinu a trijódthyroninu 
Nejdůleţitějším aktérem metabolismu jódu je štítná ţláza. Ţláza se skládá z mnohočetných 
folikulů, které lemují folikulární buňky leţící na bazální membráně. Tyto folikuly jsou 
vyplněny čirým viskózním materiálem, který nazýváme koloid. Za tímto koloidem se skrývá 
glykoprotein, přesněji řečeno thyreoglobulin [5]. 
 Thyreoglobulin označován jako Tg je vyuţíván štítnou ţlázou k produkci hormonů 
thyroxinu a trijódthyroninu. Aktivní forma trijódthyroninu se vyrábí jak uvnitř štítné ţlázy, 
tak v její periferii pomocí enzymu 5ʹ-dejódásy. Předpokládá se, ţe thyreoglobulin a štítná 
ţláza jsou důleţitým místem pro skladování jódu. Tyto dvě místa slouţí jako zásobárna jódu 
pro celé tělo. Částečně je jód uloţen také ve slinných ţlázách, brzlíku, mozkomíšním moku, 
prsou a ţaludku. Malé kuličky folikulárního koloidu thyreoglobulinu jsou pohlcovány pomocí 
endocytózy, zprostředkované tyreotropním hormonem. Proteázy v lysosomech vstřebají 
thyreoglobulin, na kterém je navázaný jód. Výsledkem jsou uvolněné hormony thyroxin 
a trijódthyronin v cytoplazmě buněk štítné ţlázy. Tyto hormony jsou poté transportovány 
doposud nevysvětleným mechanismem přes buněčnou membránu ţlázy do krevního oběhu 
[6]. 
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2.1.2 Vlastní metabolismus jódu v jednotlivých krocích 
Prvním krokem v metabolizmu jódu je odchyt samotného jódu. Jód vstupuje do štítné ţlázy 
ve formě jodidu, ten je z kapilár do thyreocytů, coţ jsou buňky štítné ţlázy, aktivně 
transportován pomocí transmembránového přenašeče (NIS), nacházejícího se v membráně 
folikulové buňky. Tento proces je sloţitý a proto vyţaduje energii, jako hnací sílu vyuţívá 
ATPázu závislou na sodno-draselné pumpě. Jodid se pumpuje dovnitř buněk proti 
elektrickému gradientu a poté souhlasně s ním přechází do koloidu thyreoglobulinu [5]. 
  Druhým krokem je syntéza a sekrece thyreoglobulinu. Tvoří se v jiném nezávislém 
procesu v rámci folikulové buňky. Syntéza peptidových jednotek začíná v drsném 
endoplazmatickém retikulu.  
 S přidáním sacharidových skupin se tyto jednotky spojují do dimeru a molekula se 
pohybuje do Golgiho aparátu. Dokončená molekula thyreoglobulinu obsahuje asi 140 zbytků 
tyrosinu, které slouţí jako substrát pro syntézu hormonů štítné ţlázy. Thyreoglobulin je sloţen 
do malých měchýřků, které se pohybují směrem k povrchu apikální neboli vrcholové 
plazmatické membrány a následně do lumene (vnitřku) folikulu. 
 Třetím krokem je oxidace jodidu. Jodid se ve folikulární buňce pohybuje směrem 
k povrchu plazmatické membrány. Aby prostoupil do lumene folikulu, je zapotřebí Pendrinu, 
coţ je chlorido-jodidový transportér. Jodid je poté ihned oxidován na jód. 
 To je následováno organifikací jódu, organifikace je proces, při němţ se anorganické látky 
zabudovávají do organických sloučenin na thyreoglobulin [7]. Jodace nejprve probíhá do 
polohy 3 a tvoří se monojódtyrosin a poté do polohy 5, kdy dochází k vytvoření dijódtyrosinu.  
Po jodaci tyrosinu následuje kopulační reakce, kde dvě molekuly dijódtyrosinu se spojují za 
vzniku thyroxinu. Dále se spojuje jedna molekula peroxidázy s jednou molekulou 
dijódtyrosinu pro vytvoření trijódthyroninu. Takto vytvořené hormony štítné ţlázy jsou 
uloţeny jako koloid uvnitř folikulů štítné ţlázy po dobu několika měsíců. Uloţené hormony 
mohou splňovat potřeby těla aţ na dobu dlouhou tři měsíce [5]. 
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Obrázek 2: Schéma metabolismu jódu [5] 
 Čistý koloid vstupuje do cytoplazmy ve formě koloidních kapiček, které se pohybují 
směrem k bazální membráně případně prostřednictvím mikrotubulů a mikrovláken. 
Proteolytické enzymy pomáhají vstřebat molekulu tyreoglobulinu uvolňující thyroxin, 
trijódthyronin, dijódtyrosin a monojódtyrosin  do cytoplazmy.  
Zatímco thyroxin a trijódthyronin se šíří do krevního oběhu, dijódtyrosin a monojódtyrosin  se 
rychle dejóduje  enzymem dejódázou. Tento mechanismus umoţňuje znovu získat jodid spolu 
s tyrosinem pro recyklaci. Mezi nejběţnější dejódázy můţeme zahrnout tyto tři typy:  
 1,5ˈ− dejódázy - které se nalézají především v játrech a v ledvinách, jejich úkolem je 
dodávat trijódthyronin do plazmy. 
 2,5ˈ− dejódázy se vyskytují v mozku a hypofýze, hrají hlavní úlohu při udrţení 
konstantní hladiny intracelulárního trijódthyroninu v centrálním nervovém systému. 
 3,5ˈ− dejódázy uloţené v nervovém systému v buňkách glie. Mění thyroxin na 
neaktivní trijódthyronin a tím přispívají k ochraně mozku jak před nedostatkem, tak 
před nadbytkem thyroxinu [8]. 
 
 V krevním řečišti mohou thyroxin a trijódthyronin obíhat ve vázané nebo volné formě, 
99 % se však v krvi vyskytuje ve vázané formě. Sekrece štítné ţlázy je řízena hypofýzou 
pomocí thyreotropinu, která pracuje na mechanismu odezvy, která je naladěna na úroveň 
mnoţství tyroxinu v krvi [5]. 
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2.2 Štítná žláza 
Hlavní roli metabolismu jódu hraje štítná ţláza. Je jednou z největších ţláz s vnitřní sekrecí. 
V průměru tato červenohnědá ţláza váţí 30−40 g, ale její váha je ovlivněna různými činiteli. 
Nachází v krku pod štítnou chrupavkou, která tvoří tzv. „Adamovo jablko“. Štítná ţláza má 
tvar motýla a skládá se ze dvou laloků připojených přes šíji. Kaţdý lalok je asi 5 cm dlouhý, 
3 cm široký a 2 cm tlustý. K dispozici je občas přítomen třetí lalok, který se nazývá 
pyramidový lalok štítné ţlázy. Je kónického tvaru a sahá od horní části šíje aţ po jazylku.  
 Vazivový obal je dvojitý a skládá se z vlastního pouzdra, který pokrývá povrch ţlázy. Do 
funkční tkáně ţlázy vnikají septa, která rozdělují ţlázu na lalůčky. Ty se dále skládají 
z mikroskopických váčků zvaných folikuly, ve kterých je obsaţen koloid. Ve stěnách folikulů 
jsou buňky, které vytvářejí kalcitonin vyvolávající pokles hladiny Ca2+ v krvi. Zevní pouzdro 
je druhou částí obalu. Ţláza je hojně prokrvena, jelikoţ je z ní potřeba odvádět hormony [9]. 
 
Obrázek 3: Anatomie štítné ţlázy [41] 
2.2.1 Funkce štítné žlázy 
Ţláza má za úkol shromaţďovat z krve jód, který je potřeba k výrobě dvou hormonů a to 
thyroxinu a trijódthyroninu. Oba dva hormony jsou syntetizovány z jódu a tyrosinu. Tyto dva 
důleţité hormony regulují spotřebu energie ve všech orgánech i ve všech buňkách těla. 
Regulují růst a rychlost funkce mnoha jiných systémů. Činnost štítné ţlázy je řízena 
z podvěsku mozkového. Hormonální výstup ze štítné ţlázy je regulován stimulujícím 
hormonem thyreotropinem, který je vytvářen v předním laloku hypofýzy. 
Některé z důleţitých účinků thyroxinu a trijódthyroninu pro naše tělo jsou shrnuty 
v tabulce 1. 
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Tabulka 1: Biologické účinky hormonů štítné ţlázy [10] 
Systém Účinek 
Energetický metabolismus zvýšení bazálního metabolismu 
zvýšení spotřeby kyslíku 
zvýšení termogeneze 
Kardiovaskulární systém zvýšení minutového objemu  
Dýchací systém udrţování aktivity dýchacích center 
Krvetvorba stimulace tvorby erytropoetinu 
Kostní tkáň zvýšení metabolického obratu kostí 
Svalová tkáň vliv na rychlost kontrakce a relaxace svalu 
Endokrynní systém inhibice tvorby a uvolňování tyreotropinu 
 
 Doporučený příjem jódu je 150−200 μg/den. Pokud je příjem menší jak 50 μg/den není 
štítná ţláza schopna udrţet přiměřenou hormonální sekreci, tím pádem se zvětšuje a vzniká 
struma, někdy hypotyreóza. Jodid je absorbován z trávicího ústrojí a je distribuován 
v extracelulární tekutině, sekretu mléčné ţlázy, slinách, ţaludku. 
 Jenom štítná ţláza spotřebuje pro své fungování denně 75 μg jodidu, který vyuţívá jak 
k syntéze hormonů, tak ke skladování tyreoglobulinu. Nevyuţitý zbytek vrací zpět do 
extracelulární tekutiny. Hlavní odezvou na nízký příjem jódu v organismu je v prvé řadě 
syntéza thyroxinu a trijódthyroninu [8]. 
2.2.2 Nemoci štítné žlázy 
Pro pochopení problematiky následků z nedostatečného příjmu jódu je třeba se zmínit 
o chorobách štítné ţlázy. Choroby z nedostatku jódu se označují jako IDD. V České republice 
a obecně v Evropě se vyskytují nejčastěji tyreopatie, které jsou shrnuty v tabulce 2. 
Tabulka 2: Přehled nejdůleţitějších tyreopatií [11] 
Choroby z nedostatku jódu 
 benigní struma 
 kretenismus 
 poruchy vývoje 
 poruchy funkce štítné ţlázy 
Autoimunitní tyreopatie 
 chronická autoimunitní tyreoidita 
 hypotyreóza, tyreotoxikóza 
Ostatní poruchy funkce 
 hypertyreóza 
 hypotyreóza 
Nádory 
 diferencované karcinomy štítné ţlázy 
 anaplastické formy karcinomu štítné ţlázy 
 medulární karcinom štítné ţlázy 
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2.2.2.1 Struma 
Za strumu je povaţováno jakékoli zvětšení štítné ţlázy, které je patrné při vyšetření 
pohmatem nebo zjištěné pomocí měření objemu štítné ţlázy ultrazvukem. Příčinou zvětšení 
štítné ţlázy můţe být autoimunitní onemocnění, zánět nebo nádor štítné ţlázy. Někdy struma 
nemá přesně definovanou příčinu a není spojena s poruchou funkce štítné ţlázy, poté se jedná 
o prostou strumu a příčinou je nadbytek nebo nedostatek jódu. U velkých strum dochází 
k degenerativním změnám a v cytoplasmě vznikají vakuoly v důsledku tukové degenerace. 
 Epidemiologickému vyšetření strumy podléhají především ţeny středního a staršího věku 
nebo adolescenti. V potaz se bere i vliv prostředí (kouření a pití alkoholu). Zcela jisté je, ţe 
výskyt strumy je určován mnoţstvím jódu ve stravě. Velkým rizikem pro vznik strumy je jiţ 
zmíněné kouření a to především v oblastech, které jsou chudé na jód. Vznik strumy je 
podporován thiokyanátem, který je přítomný v cigaretovém kouři. Naopak ke sníţení rizika 
výskytu strumy přispívá konzumace alkoholu a uţívání hormonální antikoncepce [12].  
 V oblastech s nedostatkem i dostatkem jódu mají vliv na vznik strumy i genetické faktory. 
Výskyt strumy v rodinách byl prokázán na Slovensku nebo i v Řecku. Geny, které jsou 
zodpovědné za vznik strumy doposud nebyly odhaleny. Spekuluje se o genech, které ovlivňují 
činnost bílkovin tyreoglobulinu nebo pendrinu. Aktivita thyreocytů způsobená nedostatkem 
jódu je stěţejní při vzniku strumy a syntéza thyreoidálních hormonů úzce souvisí se zvýšenou 
produkcí peroxidu vodíku a tvorbou volných radikálů. Volné radikály mohou poškodit DNA 
a zvýšit frekvenci mutací [12]. 
2.2.2.2 Hypertyreóza  
Za zvýšenou funkci štítné ţlázy se povaţuje stav, kdy je vyprodukováno více hormonů, neţ 
organismus potřebuje. Nejčastější příčinou tohoto jevu je autoimunitní původ. Nadprodukce 
hormonů, které stimulují funkci štítné ţlázy, se u člověka projeví poklesem hmotnosti, 
neklidem, nespavostí, bušením srdce, pocitem horka a pocením nebo třeba svalovou slabostí 
[11].  
 Nadměrná produkce hormonů štítné ţlázy je stav známý také jako Gravesova choroba. 
Gravesova nemoc je způsobena velkým mnoţstvím protilátek v krvi, které způsobují růst 
ţlázy a vylučují příliš mnoho hormonů. Další typ hypertyreózy je charakterizován jedním 
uzlem nebo větším počtem uzlíků, které mohou postupně růst a zvyšovat svoji aktivitu velkou 
produkcí hormonů do krve. Popsaný jev je znám jako toxická nodulární struma.  
 Neexistuje jednotná léčba, která by vyhověla všem pacientům. Vhodně zvolená léčba je 
ovlivněna věkem, typem a závaţností hypertyreózy a celkovým zdravotním stavem jedince. 
Mezi tyreostatika, léky sniţující funkci štítné ţlázy, se řadí například propylthiouracil, nebo 
methimazol, který je v současné době více vyuţíván pro menší riziko neţádoucích účinků. 
Tyto léky dokáţou dobře kontrolovat zvýšenou funkci štítné ţlázy a bez trvalého poškození 
štítné ţlázy, ji umoţňují ovládat. U 20−30 % pacientů s Gravesovou chorobou se dlouhodobé 
výsledky léčby tyreostatiky dostaví nejdříve aţ po dvanácti aţ osmnácti měsících.  
K příznakům Gravesovy choroby (viz obrázek 4), coţ je nejběţnější forma hypertyreózy, 
zařazujeme vyboulené oči a u některých pacientů je patrný otok na přední straně krku 
rozšířené štítné ţlázy. 
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Obrázek 4: Příznaky Gravesovy choroby [42] 
 
 Dalším způsobem, jak léčit hypertyreózu je poškodit nebo zcela zničit buňky štítné ţlázy, 
které produkují hormony štítné ţlázy a to pomocí radioaktivního jódu. Jelikoţ buňky 
potřebují ke své správné funkci jód, budou z krve vychytávat jakoukoli formu jódu, ať uţ je 
radioaktivní nebo ne.  
Radioaktivní jód pouţitý k této léčbě se podává ústy obvykle formou malé kapsle, která se 
bere pouze jednou. Po poţití kapsle je ihned radioaktivní jód z krve vychytán buňkami štítné 
ţlázy. Přebytek jódu je z těla vyloučen během několika dní. Výsledkem léčby je, ţe uzliny 
vytvořené ve štítné ţláze se zmenšují a tím se i hladina hormonů štítné ţlázy v krvi vrátí do 
normálu. Můţe nastat situace, ţe se pacientovi opět hypertyreóza vrátí, ale v menší míře neţ 
dříve. Radioaktivní jód se vyuţívá k léčbě jiţ 60 let a tato metoda se ukázala být relativně 
bezpečná. U pacientů zatím nebyl prokázán zvýšený výskyt rakoviny. 
 K léčbě bývají předepsány betablokátory. Tyto léky blokují účinek hormonů štítné ţlázy. 
Pacient se po uţití cítí lépe jiţ během několika hodin aţ dnů. Betablokátory mohou být velmi 
uţitečné při zpomalení srdeční frekvence a sníţení příznaků bušení srdce, chvěním 
a nervozitou. Mezi nejúčinnější betablokátory se řadí atenolol, metoprolol nebo nadolol [13]. 
 
2.2.2.3 Hypotyreóza 
 Příčinou sníţené funkce štítné ţlázy je chronický autoimunitní zánět, vedoucí k jejímu 
poškození a tím i poklesu funkce. Příznaky jsou opačné oproti zvýšené funkci. Patří sem 
unavenost, ospalost, zimomřivost, zpomalenost v řeči i pohybu, zácpa a suchost kůţe. 
Okamţitým příjmem jódu můţeme příznaky hypotyreózy zmírnit, pokud se jedná o těţkou 
formu, je příjem bez účinku [11]. 
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Jako další důvod vzniku hypotyreózy je: 
 radiační léčba, kdy jsou někteří lidé s nodulární strumou, nebo rakovinou štítné ţlázy 
léčení radioaktivním jódem. Tito pacienti se vystavují riziku, ţe mohou přijít o část 
štítné ţlázy.     
 vrozená hypotyreóza, kdy se uţ dítě rodí bez štítné ţlázy, nebo se jen částečně tvoří 
jeden lalok. U některých dětí buňky štítné ţlázy nebo jejich enzymy nefungují 
správně. 
 uţívání některých léků jako je amiodaron, který můţe blokovat štítnou ţlázu, aby byla 
schopna produkovat hormony. Tyto léky s největší pravděpodobností vyvolávají 
hypotyreózu u pacientů, kteří mají genetický sklon k autoimunitnímu onemocnění 
štítné ţlázy.  
 příliš mnoho nebo příliš málo jódu můţe vyvolat nebo zhoršit hypotyreózu.  
 
 Hypotyreóza nelze vyléčit, ale u téměř kaţdého pacienta můţe být zcela pod kontrolou. 
Nefunkční hormon je doplňován lékovou formou. Syntetické pilulky obsahují hormon 
podobný thyroxinu, který štítná ţláza sama vyrábí. Všichni pacienti s tímto problémem tak 
nemusí být hospitalizování po dlouhou dobu v nemocnicích, stačí jen pravidelné kontroly 
u lékaře [13]. 
 Záněty bývají vyvolány choroboplodnými zárodky. Organismus reaguje na tkáň štítné 
ţlázy jako na cizorodou látku a pomocí imunitního systému ji likviduje. Většina zánětů je 
bolestivá. Na krku je buď patrná struma, nebo je tkáň naopak celá zničená a nález je 
negativní. Nefunkčnost tkáně můţe být také vyvolána různými typy karcinomů [11]. 
 
2.2.3 Ultrasonografické vyšetření štítné žlázy  
Ultrazvuková diagnostika (USG) je zaloţena na odrazu ultrazvukových vln na rozhraní dvou 
prostředí.  Ultrazvukového vlnění se odrazí tím více, čím rozdílnější je hustota sousedících 
prostředí, zároveň se toto rozhraní jasněji zobrazí. Při vyšetřování štítné ţlázy se vyuţívají 
především B-mode, kde je ultrazvukové vlnění vysíláno o frekvenci 15–60 Hz s lineární 
sondou, která má v tenké rovině větší počet krystalů vedle sebe, nebo probíhá vějířovitě 
vyšetřovací rovinou -konvexní sondy. Přijaté odraţené signály se analyzují, upravují a poté se 
zobrazí jako různě jasné body. Poloha bodů odpovídá vzdálenosti bodů od sondy, coţ je 
hloubka vyšetřované části těla.  Výsledek vyšetření je dvourozměrný obraz zobrazované 
oblasti.  
 Pro svoji dostupnost je ultrasonografie základním vyšetřením štítní ţlázy. Vyšetření 
podává jasné informace o velikosti štítné ţlázy, uloţení, vztahu k okolním strukturám, 
o přítomnosti uzlů, pohyblivosti a o celkové struktuře tkáně štítné ţlázy. Lze posoudit 
i prokrvenost štítné ţlázy. Ultrasonografie je schopna odlišit objekty aţ o velikosti 2 mm, coţ 
umoţňuje detekovat i uzly uloţené v hloubce. Význam této metody je umocněn faktem, ţe 
vyšetření je moţno bez rizik opakovat. 
 K vyšetření štítné ţlázy se pouţívají lineární sondy s dosahem 4–6 cm. Pacient je vyšetřen 
v poloze na zádech a ţláza je vyšetřována v příčné a podélné rovině. Homogenní strukturu 
vykazuje zdravá štítná ţláza. Patologické nálezy se od zdravé ţlázy odlišují velikostí, 
uloţením, strukturou nebo přítomností uzlů [12]. 
16 
 
2.2.4 Výskyt a množství jódu v těle 
Štítná ţláza vyloučí za den 80 μg jódu ve formě thyroxinu a trijódthyroninu. V extracelulární 
tekutině (ECF) se objeví 40 μg jódu denně. Thyroxin a trijódthyronin se metabolizují 
v játrech, která uvolňují asi 60 μg jódu do extracelulární tekutiny a 20 μg jódu do ţluče. Ţluč 
je vylučována ve stolici. V průměru se dostává do moči 480 μg a 20 μg jódu do stolice za den 
[5]. 
 Největší mnoţství jódu je soustředěno ve štítné ţláze, nehormonální jód se nachází 
v mléčných ţlázách, oku, ţaludeční sliznici a děloţním čípku. Akumulace jódu v prsu hraje 
důleţitou roli během kojení ve fetálním a novorozeneckým rozvoji. Prsa, která 
jsou nedostatečně zásobená jódem, bývají často náchylná ke špatné funkci, jelikoţ dochází 
k akumulaci vysoké hladiny malondialdehydu, produktu peroxidace lipidů. Malondialdehyd 
reaguje v DNA za tvorby mutagenních látek [7]. 
 Ukázalo se, ţe jód má také antioxidační účinky. V přítomnosti peroxidu vodíku 
a peroxidázy se jodid se chová jako donor elektronů, čímţ sniţuje poškození volnými 
kyslíkovými radikály. Tento antioxidační účinek jódu můţe být vysvětlen terapeutickými 
účinky mořských řas, nebo roztoků bohatých na jód, které byly v minulosti vyuţívány k léčbě 
mnoha chorob [14]. 
 
2.3 Potřeba jódu v graviditě 
Gravidita znamená zvýšenou zátěţ pro mateřskou štítnou ţlázu a zvyšuje se i potřeba jódu. 
Důvodem je zajištění chodů funkcí jak mateřské štítné ţlázy, tak i ţlázy vyvíjejícího se plodu. 
Hned v počátcích gravidity se mění metabolismus tyreoidálních hormonů, regulace štítné 
ţlázy a vylučování jódu močí [15]. 
 Minimální dolní hranice stoupá ze 150 μg na 250 μg příjmu jódu na den. Zvýšený příjem 
se týká i po porodu, kdyţ matka kojí. Mnoţství jódu obsaţeného v potravě naší populace je 
dostačující, pro gravidní ţeny je však toto mnoţství nedostačující. V běţné denní stravě se 
odhaduje jód na 200 μg, coţ odborníci označují za nevyhovující. V oblastech 
s kompenzovaným jódovým deficitem, jako je i Česká republika, endokrinologická společnost 
doporučuje plošnou suplementaci všech těhotných ţen a to dávkou 100 μg ve formě tablety 
KI. 
 V těhotenství dochází ke zvýšené tvorbě vazebních proteinů v játrech, především  
thyroxinu vázajícího globulin (TBG). Ten má nejvyšší afinitu k hormonu thyroxinu 
a trijódthyroninu a zároveň se vyskytuje v nejniţší koncentraci. Tato bílkovina je 
syntetizovaná v játrech a má jedno vazebné místo pro hormony štítné ţlázy. Tvorba vazebních 
proteinů stoupá vlivem estrogenů, které jsou v těhotenství zvýšené [11]. 
 U gravidních ţen jsou zvýšené nároky na příjem jódu dány tím, ţe v graviditě se ve velké 
míře vylučuje jód ledvinami, objem krve vzrůstá a zvyšuje se distribuční prostor pro hormony 
štítné ţlázy. Aby se zajistila fyziologická koncentrace volného thyroxinu v cirkulaci, je tedy 
nutné, aby štítná ţláza produkovala více tyreoidálních hormonů. 
 Z mateřského oběhu pronikají hormony štítné ţlázy do plodu. Aktivní transport zajišťuje 
placenta, která se vytváří od časných fází gravidity.  
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Správné zásobení plodu thyroxinem je důleţité pro vytvoření a vyzrání nervových buněk, 
jejich migraci, formaci mozkových struktur, vytvoření synapsí a funkční diferenciaci. To celé 
je proces, který se odehrává ve velmi krátkém čase – v období nitroděloţním a v prvních 
měsících po narození [15].  
V placentě můţe docházet k metabolickým změnám, jako je třeba dejódace. Vyvíjející se plod 
je v prvním trimestru úplně závislý na přísunu tyreoidálních hormonů od matky. Pokud je 
plod dostatečně zásoben jódem, začíná zhruba od 12. týdne gravidity tvorba tyreoidálních 
hormonů v štítné ţláze přímo v plodu. I přesto je část těchto hormonů po celou dobu gravidity 
dopravována z mateřského organismu [16]. 
 V této době dochází ke změně regulace funkce štítné ţlázy u matky. Ke stimulačnímu 
vlivu thyreotropinu, který stimuluje sekreci hormonů štítné ţlázy, se přidávají placentární 
hormony jako je lidský choriový gonadotropin (HCG). Tyto hormony přebírají hlavní úlohu 
v regulaci tyreoidální funkce. Hodnota thyreotropinu v prvním trimestru klesá, ale časem se 
vrací k normálním hodnotám. Právě díky tomuto poklesu je nutný zvýšený přísun jódu 
u gravidních ţen. Méně výrazné jsou změny tyreoidálních hormonů, kde není vyţadováno 
zvláštních hodnot. Naopak vázaná forma tyreoidálních hormonů se během gravidity zvyšuje 
[11]. 
2.3.1 Nežádoucí účinky z nedostatku jódu během gravidity 
I při dostatku jódu se objem štítné ţlázy mírně zvětšuje vlivem zvýšené tvorby tyreoidálních 
hormonů. Pokud má organismus nedostatek jódu, tak objem štítné ţlázy je o dost výraznější 
a můţe dojít ke tvorbě uzlíků tzv. nodulizaci. Vytvořené uzlíky spontánně nemizí ani po 
porodu ani po léčbě. Mnohdy mají sklon k degenerativním změnám [7].  
 Jak je doloţeno, nedostatek jódu zhoršuje průběh gravidity. Je zvýšené riziko potratu, 
předčasného porodu nebo také přenášení. V graviditě je těţké rozpoznat, zda se jedná 
o poruchu z nedostatku jódu v organismu - jodopenii, nebo hypofunkci štítné ţlázy.  
 Při výrazném nedostatku jódu dochází k poruchám vývoje celého organismu. U plodu 
dochází ke zpomalování tvorby kostí a k deformitám. Můţe docházet ke vrozeným vadám 
srdce a gastrointestinálního traktu. Mezi nejzávaţnější patří změny ve vývoji mozku. 
Vyzrávaní neuronů, vznik dendrické sítě, tvorbu a metabolismus glií ovlivňují hormony štítné 
ţlázy. Změny jsou většinou nenávratné. Endemický kreténismus vzniká při těţké jodopenii. 
V dnešní době se uţ endemický kreténismus nevyskytuje, ale pořád je tady stále riziko 
trvalého poškození nejvyšších funkcí mozku. Celková inteligence člověka klesá, sníţí se aţ 
o 13 bodů a pokles je trvalý. Psychika dítěte se mění a rozvíjí se syndrom hyperaktivního 
dítěte (ADHD) [13].  
 Správně nasazená léčba pomocí tyreoidálních hormonů a jódem po porodu můţe mírně 
zlepšit morbiditu a mortalitu dítěte. Jediným zdrojem jódu, pokud je dítě kojeno, je mateřské 
mléko. Zde je důvod, proč podávat matkám jód i po porodu. 
 Obraz onemocnění štítné ţlázy se výrazně za posledních 30 let změnil. Od 50. let ubylo 
strum a je méně plně rozvinutých forem. Za to vděčíme jodizaci soli. Laboratorní vyšetření 
umoţní i u osob se zvýšeným rizikem podchycení subklinických forem bez klinických 
příznaků. Koncem 90. let se objevily práce, které upozorňovaly na negativní důsledky 
neléčené sníţené funkce štítné ţlázy na psychomotorický vývoj dítěte, změnil se také přístup 
k péči o gravidní ţeny.  
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Následně roku 2007 se spojili zástupci výborů světových endokrinologických společností, aby 
společně vydali doporučení, které se týkaly toho, jak postupovat v graviditě při diagnostice 
a léčbě onemocnění štítné ţlázy [15]. 
 V České republice se uskutečnilo několik nezávislých studií. Byly vyšetřovány 
asymptomatické ţeny v 1. trimestru gravidity. Výsledky studií ukázaly, ţe aţ 4 % těchto ţen 
mělo sníţenou funkci štítné ţlázy a dalších zhruba 10 % mělo zvýšené protilátky jako 
důsledek autoimunitního procesu ve štítné ţláze.  
 K vyšetření byly vybrány tři laboratorní testy. První dva informovaly o funkci štítné ţlázy. 
Zaměřilo se na thyreotropin, glykoprotein stimulující tyreoidiální hormony a volný thyroxin. 
Současně se sledovalo mnoţství protilátky proti tyreoidální peroxidáze (TPOab), které 
upozorňuje na autoimunitní povahu onemocnění. Testování se uskutečnilo ve 13 vybraných 
geograficky odlišných regionech. Během testování bylo vyšetřeno více neţ 2 500 gravidních 
ţen v 9.–11. týdnu gravidity. 
 Rozmezí hladiny thyreotropinu v graviditě je odlišné od běţné populace, hodnoty 
protilátky proti tyreoidální peroxidáze se liší dle pouţité metody a hodnota volného thyroxinu 
se odvíjí na zásobení jódem a týdnu gravidity. Z dosaţených výsledků s vědomím 
nejednotnosti norem vyplývá, ţe sníţení hladiny volného thyroxinu se pohybovalo mezi    
0,6–6,8 % ze všech vyšetřených, glykoprotein thyreotropin byl v rozmezí u 2–10 %, vyšší 
protilátky byly zaregistrovány u 8–14 %.   
 Kromě diagnózy subklinické hypotyreozy u 3–5 % asymptomatický ţen a dalších 10 % 
ţen s přítomností protilátek, přineslo testování další zajímavé informace. Byl zjištěn odlišný 
zájem gynekologů o problematiku onemocnění štítné ţlázy během těhotenství a upozornil na 
potřebu vypracování norem TSH v graviditě pro 1. trimestru [15, 16] 
 Česká republika nabízí gravidním ţenám v 1. trimestru moţnost některých krevních testů 
jako je test na HIV, nebo vyšetření vrozených vývojových vad. Tyto laboratoře úzce 
spolupracují s gynekology a tak v případě patologického nálezu je gravidní ţena ihned 
informována o výsledcích a nezbytnosti dovyšetření. K vyšetření tyreoidálních ukazatelů je 
tím pádem důleţitý odběr krve a rychlá komunikace mezi pracovníkem laboratoře, 
gynekologem a gravidní [17].  
 
2.3.2 Nežádoucí účinky z nadměrného přívodu jódu během gravidity 
I při nadměrném přívodu jódu můţe dojít ke zhoršení funkce štítné ţlázy. Za horní hranici 
přísunu jódu bez vedlejších efektů je v literatuře uváděna u dětí ve stáří 1–3 roky 200 μg za 
den, u gravidních ţen starších 19 let je tato horní hranice vymezena na rozmezí 600–1100 μg 
za den. Díky nadměrnému přísunu jódu do organismu se zvětšuje objem štítné ţlázy někdy aţ 
do stádia strumy. Zvyšuje se výskyt hypotyreózy, coţ je důsledek jódem indukované 
autoimunity vůči štítné ţláze. Autoimunní tyreoiditida je způsobená zvýšenou schopností 
antigenů navodit odpověď imunity tyreoglobulinu, dochází i ke zvýšenému výskytem volných 
radikálů poškozujících buňky štítné ţlázy [18]. 
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2.3.3 Léčba hypertyreózy v graviditě 
Léčba se zásadně neliší od běţných doporučovaných postupů. Díky novým hepatotoxickým 
nálezům se v současnosti mění názor na podávání tyreostatik propylthiouracilového (PTU) 
a imidazolového (MMI) typu jako například thiamazol gravidním ţenám. Z původního 
doporučení, kdy se měla podávat tyreostatika propylthiouracilového typu během gravidity 
a kojení, údajným důvodem byl sníţený průnik těchto tyreostatik placentou, se doporučená 
dávka změnila na podávání tyreostatik pouze v 1. trimestru gravidity. Niţší dávky 10–20 mg 
thiamazolu neovlivňují nepříznivě průběh gravidity a při této dávce je moţné i kojení [19]. 
2.4 Výskyt jódu v potravinách 
2.4.1 Potravinové zdroje 
Jód se získává z potravin, většinou ze zeleniny, která je pěstována na půdě bohaté na jód. 
Zbytek bychom měli získat z pitné vody. Dalším a to velice bohatým zdrojem jódu jsou 
mořské řasy jako je wakame, nori nebo mekabu. Tyto řasy jsou široce pouţívány v některých 
asijských kulturách pro přípravu polévek, salátů a koření. Jód se dále vyskytuje v přírodě 
v různých formách anorganických solí sodných a draselných (jodidy a jodičnany). 
 Zpráva o obsahu jódu v potravinách z roku 2003 sděluje, ţe celkově ve 494 jídlech bylo 
obsaţeno průměrně (geometrický průměr) 87 μg∙kg-1 jódu. Geometrický průměr jódu 
zahrnuje některé specifické druhy potravin, které jsou prezentovány v tabulce 3. Obilniny jsou 
obecně chudším zdrojem jódu neţ zelenina. V některých zeměpisných oblastech, kde se 
v jídelníčku vyskytují mořské řasy, se zvyšuje příjem jódu [20]. 
 
Tabulka 3 :Výskyt jódu v různých typech potravin [20] 
Potravina množství jódu [μg∙kg-1] 
Mořské ryby 1455,9 
Sladkovodní ryby    102,8  
Listová zelenina      88,8  
Mléčné výrobky      83,9  
Ostatní zelenina      80,1  
Maso      68,4  
Cereálie     56,0  
Ovoce     30,6  
Pečivo     17,0  
Voda       6,4  
 
2.4.2 Strumigenní látky 
V potravě je u jódu nejdůleţitější jeho iontová forma a to jodid. Naše střevo absorbuje skoro 
veškerý přijímaný jód. V syrové hlávkové zelenině můţeme najít strumigenní látky (také se 
jim říká goitrogeny), které patří mezi antinutriční látky. Antinutriční látky jsou přirozené 
sloţky potravin rostlinného původu. Jde o látky sniţující nutriční hodnotu potravin, ve 
kterých jsou obsaţeny.  
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Strumigenní látky se dělí do čtyř skupin. První skupina strumigenních látek zabraňuje 
vychytávání jódu štítnou ţlázou, druhá skupina znemoţňuje převod jódu ve štítné ţláze na 
aktivní formu. Blokaci tvorby thyroxinu a zabraňování uvolňování thyroxinu, který je 
navázaný na krevních bílkovinách způsobují strumigeny třetí skupiny. Poslední skupinou jsou 
látky vytěsňující thyroxin a inhibující sekreci thyreotropního hormonu [21]. 
 Strumigeny narušují absorpci jódu a mohou zhoršovat deficit. Ke strumigenním látkám se 
řadí i mnoho léků. Jsou to především léky, které obsahují lithium a fenylbutazon, který se 
uţívá při léčbě revmatických chorob. Tato léčiva se strumigenním účinkem se mohou zapojit 
do metabolismu jódu a bránit ke správné funkci štítné ţlázy a to produkci hormonů. Léky 
nebo plodiny obsahující strumigeny jsou v lidském těle rozkládány a metabolizovány za 
vzniku thiokyanátů, které soutěţí s jódem o vychytání štítnou ţlázou. Pokud se štítné ţláze 
nepovede vytvořit dostatek hormonů, dochází k jejímu zvětšení, které je řízeno hypofýzou. 
Například v manioku se vyskytuje linamarin a pokud není z plodiny odstraněn dostatečným 
uvařením, dochází k jeho hydrolýze ve střevě, kde uvolňuje kyanid, který je dále 
metabolizován na jiţ zmíněný thiokyanát [22]. 
 Sója a proso obsahují flavonoidy, které mohou poškodit peroxidázy fungující 
v metabolismu jódu. Znečištěná pitná voda obsahující huminové látky, které blokují jodaci, 
látky znečišťující ţivotní prostředí zahrnující resorcinol nebo kyselinu ftalovou, jsou také 
označovány za strumigeny. Většina strumigenních látek nemá přímý klinický účinek, pokud 
není sníţen příjem jódu, ale u dětí, kterým bylo podáváno sójové mléko, byly zpozorovány 
příznaky strumy. Doporučilo se tedy sójové mléko obohacovat jódem. 
 Další strumigenní látky jsou obsaţeny hlavně v růţičkové kapustě, tuřínu, květáku, 
manioku, prosu (jáhly, čirok), zelí, kapustě, babassu (plody kokosové palmy populární 
v Brazílii a Africe) [23]. 
2.4.3 Jodizovaná sůl 
V zemích, kde je sůl jodizovaná, je povaţována za hlavní zdroj příjmu jódu. WHO 
doporučuje mnoţství 20 aţ 40 mg jódu na kg soli. Komerčně dostupné jodizované soli 
obsahují jód v rozmezí od 15 do 80 mg jódu na kg soli. Naproti tomu, v průmyslových 
zemích, sůl pouţita při zpracování potravin přispívá přibliţně jen 60–80 % z celkového 
příjmu jódu. V typické západní stravě jsou hlavními zdroji soli zpracované potraviny a to 
například pečivo, mléčné výrobky a zpracované maso.  
 Celkový přísun jódu ze soli se v průmyslově vyspělých zemích liší v závislosti na povaze 
předpisů o jodizované soli dané země, pouţívání jodizované soli a typu průmyslových 
potravinářských výrobků, do kterých byla zpracována jodizovaná sůl.  
 Eliminovat strumu pomocí jodizace soli navrhl rakouský profesor Wagner von Jauregg jiţ 
v roce 1898. Poprvé toto pouţití jodizované soli bylo demonstrováno v roce 1920 na školních 
dětech v USA. O dva roky později schválilo Švýcarsko, jako první v Evropě, zákon o jodizaci 
soli na 3,75 mg∙kg-1. V České republice jodizaci soli uplatnil profesor Karel Šiling aţ v roce 
1947. Do té doby dosahoval výskyt strumy v některých regionech aţ 80 %. Prvotní dávka 
jodidu draselného byla stanovena na 5 mg∙kg-1 a časem byla zvyšována na 12 mg a 25 mg. 
V roce 1966 bylo stanoveno nařízení zákonu č.20/1966 Sb., aby se obohacování soli jódem 
stalo povinností [24].  
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 V současné době je jodid draselný nahrazen stabilnějším jodičnanem draselným a dle 
vyhlášky č.331/1997 Sb., v aktuálním znění, musí jeden kilogram obohacené soli obsahovat 
20−34 mg jódu. Pro řešení prevence nedostatečného příjmu jódu je obohacená kuchyňská sůl 
nejlepším řešením. Metoda je plošná, ekonomicky přijatelná, technologicky dostupná 
a pokrývá celou populaci určitého území. Prostřednictvím pokrmů je jodizovaná sůl stálým 
kaţdodenním zdrojem jódu. Pro spotřebitele je důleţité, aby sůl s jódem byla jednoduše 
dostupná.  
V březnu roku 2013 byl proveden průzkum, který se zaměřil právě na dostupnost 
v obchodních sítích jak ve městě, tak i na vesnici, označení obsahu jódu na obale výrobku 
a cena. Navštíveno bylo celkově 295 prodejen v 8 krajích a 74 městech. Výčet některých solí 
s různým obsahem jódu lze najít v tabulce 4. 
 Průzkumem bylo zjištěno, ţe ve všech navštívených obchodech, je sůl s jódem pro 
obyvatele ČR snadno dostupná. Bylo moţno zakoupit sůl s různým obsahem jódu, různou 
cenou a lze říct, ţe nabídka neobohacených solí jódem nepřevyšovala nabídku jodizované 
soli.  
 Z průzkumu vyplývá jiţ zmíněna dostupnost a cenová přijatelnost výrobků pro kaţdou 
sociální vrstvu. Je tedy na spotřebiteli, jestli zvolí neobohacenou sůl nebo jodizovanou 
a přispěje tak k prevenci [25]. 
 
Tabulka 4: Přehled vybraných solí s různým obsahem jódu [25] 
Název soli 
Obsah jódu 
[mg∙kg-1] 
Výrobce Balení Cena za 1 kg 
Alpská sůl s jódem 20-34 Saline Bad 
Reichenhall 
Německo 
Tuba 500 g 45 
Italská sůl 17-30 Tuba 90 g 387 
Jedlá sůl s jódem 27±7 Solsan a.s. ČR Sáček 1 kg 38 
Tesco salt 33-45 
Tesco Stores a.s. 
ČR 
Sáček 1 kg 4 
Klasik jedla sůl s 
jódem 
34-57 Lagris a.s. ČR Sáček 1 kg 6 
Mořská sůl s 
jódem 
15-35 
Solné mlýny a.s. 
ČR 
Sáček 500 g 4 
Mořská sůl 
s jódem bio 
20 Alnatura Sáček 500 g 46 
Sůl Castello 26-52 Lidl Německo Sáček 1 kg 4 
Mmmita jedla sůl 
s jódem a fluorem 
42-55 Kaufland ČR Sáček 1 kg 6 
Sůl s nízkým 
obsahem sodíku 
Magdi 
23 Manavita Polsko Krabice 200 g 290 
 
2.4.4 Mléko jako zdroj jódu 
Jako hlavním expozičním zdrojem jódu dle výsledků monitoringu dietární expozice ČR je 
mléko. Mléko je významnou součástí stravy právě dětí a mladších osob, kteří jsou nejvíce 
rizikovou skupinou, kdy u nich pravděpodobně můţe docházet k překročení horní hranice 
doporučeného přívodu jódu.  
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Tohoto nebezpečí si je vědoma i Evropská unie, která vydala v roce 2005 nařízení, které 
sniţuje limit jódu v kompletní krmné dávce pro dojnice z původních 10 mg∙kg-1 na 5 mg∙kg-1. 
 Pro dosaţení přesnějších výsledků o mnoţství jódu v mléce na individuální úrovni, bylo 
v květnu 2007 provedeno stanovení ve 24 vzorcích. Výsledky ukázaly, ţe v mléce byl vysoký 
průměrný obsah jódu a to konkrétně 343 μg∙l-1. Největším problémem se ukázaly být velké 
rozdíly v jednotlivých vzorcích, kde minimální průměrný obsah jódu byl stanoven na 
135 μg∙l-1 a maximální na 509 μg∙l-1. Z hlediska zatíţení štítné ţlázy je tento fakt velice 
závaţný [26]. 
 Při porovnání polotučného a odtučněného mléka se zjistilo, ţe v odtučněném mléce je 
vyšší obsah jódu neţ v polotučném mléce. O dva roky později stejná studia docílila výsledků 
v obráceném pořadí a vyšších hodnot dosahovalo mléko polotučné.  
 Obsah jódu v mléce by měl odpovídat opatření Evropské unie, která za optimální mnoţství 
povaţuje 200 μg∙l-1. Monitorování mléka se provádí i nadále, jelikoţ je ţádoucí, aby došlo 
k poklesu koncentrace jódu na poţadovanou úroveň. Jako další poţadavek je, aby rozptyl 
mezi minimálním a maximálním obsahem jódu byl co nejmenší. 
 Pro studii mléka jako jedné ze sledovaných komodit v rámci monitoringu dietární 
expozice, byla vyuţita zavedená metodika. V Brně se během období od července 2011 do 
června 2012 v měsíčních intervalech odebíralo 12 vzorků mléka. Tato mléka byla rozdělena 
do tří skupin: 4 tuzemská (T), 4 zahraniční (Z) a 4 bio mléka (B).  
 
Tabulka 5: Mléka zahrnutá do studie v letech 2011−2012 [26] 
Vzorek  Typ Název Výrobce/dovozce 
1 Z Alpen milch haltbar 
Molkerei Waihenstephan GmbH, 
Milchstr.1, Freising 
2 T Tatra mléko 
Mlékárna Hlinsko s.r.o., Kouty 53, Hlinsko 
v Čechách 
3 Z Lactel trvanlivé mléko 
Lactalis cz s.r.o., Českobrodská 1174, 
Praha 
4 Z Milblu Classic 
Kaufland Česká republika v.o.s., Pod 
Višňovkou 25 
5 T BOHEMILK čerstvé mléko BOHEMILK a.s., Podzámčí 385, Opočno 
6 B Olma bio čerstvé Olma a.s., Pavelkova 18, Olomouc 
7 B Tami Tatranské mlieko bio 
Tatranská mliekareň a.s., Nad Traťou 26, 
Keţmarok 
8 B Bio Amálka čerstvé biomléko ASTROM Praha, V Mokřinách 4/57, Praha 
9 B Lactel Lait Bio 
Lactalis cz s.r.o., Českobrodská 1174, 
Praha 
10 T Korrekt čerstvé mléko Korrekt pro Globus ČR 
11 Z Pragolaktos trvanlivé mléko 
Sachsenmilch Leppersdorf, An den 
Breitan, Leppersdorf 
12 T Mléko čerstvé z mlékomatu ZEPO Bořitov, Úvoz 326, Černá Hora 
 
 Koncept studie předpokládal kontinuální odebírání vzorků po celou dobu jednoho roku, 
především se jednalo o stejný typ mléka, stejného výrobce nebo dovozce a stejnou tučnost. 
Vzhledem k velké variabilitě produktů se toto kritérium ve všech vzorcích bohuţel nepodařilo 
naplnit. Studium umoţnilo zhodnotit rozdíly mezi jednotlivými typy mléka.  
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Z výsledků je patrné, ţe hodnota obsahu jódu u tuzemského mléka byla 303 μg∙kg-1, 
zahraniční mléko dosahovalo v průměru hodnoty 133 μg∙kg-1 a bio mléko 253 μg∙kg-1. Bio 
mléko a tuzemské mléko dosáhlo poměrně srovnatelných hodnot, ale zahraniční mléko mělo 
průměrný obsah jódu zřetelně niţší.  
 V jednotlivých kategoriích se projevily odlišnosti v rozptylech hodnot individuálních 
vzorků. Tuzemské mléko se pohybovalo rozptylově okolo 30 % a zahraniční mléko dosáhlo 
rozptylu 32 %.  
Bio mléko dosahovalo dvojnásobného rozptylu neţ zahraniční mléko, tedy 65 %. Z hlediska 
kvality mléka a jeho působení na lidské zdraví je minimální rozptyl a stabilita obsahu jódu 
v mléce obecně ţádoucí parametr. 
 U spotřebitele můţe dojít při střídání těchto mlék k nadměrnému zatěţování štítné ţlázy. 
Jestli spotřebitel preferuje konkrétní značku, můţe dle vybraného typu dojít k nedostatečnému 
nebo nadměrnému přívodu jódu. Systematické sledování jednotlivých mlék během celého 
roku umoţnilo udělat si obraz o vývoji obsahu jódu v jednotlivých měsících (viz graf 1). 
Ukázalo se, ţe v tomto směru mají mléka v zimních měsících zvýšený obsah jódu zhruba 
o 20 %. Zvýšení můţe být zapříčiněno větším podílem komerčně dostupných krmiv v celkové 
krmné dávce. 
 Mléko z mlékomatu bylo hodnoceno zvlášť a dle výsledků dosahovalo dlouhodobě velmi 
vysokých hodnot, přesněji 486 μg∙kg-1. Rozptyl je nicméně menší neţ u tuzemského mléka, 
činí 22 % [25]. 
 Výsledky získané v této studii naznačují určité zlepšení v období od zavedení v platnosti 
opatření EU. Přinesení nových poznatků a srovnání zahraničního a tuzemského mléka se 
mohou stát impulzem pro zlepšení a stabilizování ţádaného obsahu jódu v mléce na českém 
trhu.  
 
Graf 1: Průměrný obsah jódu v různých typech mléka [24] 
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2.5 Nedostatek jódu 
V přirozeném prostředí se obsah jódu na zemském povrchu liší. Rezervoárem je mořská voda. 
Nejméně je ho na pevnině. V některých oblastech ČR vedl nedostatek jódu k závaţným 
projevům deficitu u hospodářských zvířat. Docházelo ke zpomalení růstu a sníţení 
hospodářské kvality, u skotů byla sníţená dojivost. Obecný výskyt deficitu je hlavně 
v horských oblastech všech kontinentů.  
 Můţeme najít i horské oblasti, kde nedostatek dosáhl aţ takového stupně, ţe se rodí jiţ 
postiţení novorozenci. Tyto nenapravitelné změny se označují jako endemický kretenismus. 
Vzácnější je nedostatek jódu v níţinách. Jako příklad zde uvedeme Slovensko v oblasti 
Ţitného ostrova. Bohuţel se mírný nedostatek vyskytuje i v oblastech v blízkosti moře. Na 
tento nedostatek trpí Belgie, Nizozemsko a Dánsko. Díky omezení pouţívání soli při přípravě 
pokrmů, které přispívá k prevenci proti kardiovaskulárním chorobám, došlo i k poklesu 
saturace jódu. V nedávné době se tedy začal zvyšovat obsah jódu v soli například ve 
Švýcarsku a Rakousku 
[11]. 
 
Obrázek 5: Následky nedostatku jódu [38] 
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2.6 Nadbytečný příjem jódu 
Jak je známo, tak i nadměrný přívod určité látky do organismu můţe mít nepříznivé účinky. 
Konkrétně u jódu je odlišné, zda se jedná o jednorázovou masivní zátěţ, nebo o dlouhodobý 
zvýšený přívod. Mezi jednorázové zátěţe řadíme uţívání některých léků, které mají vysoký 
obsah jódu. Dobrým příkladem je přípravek Amiodaron, který je vyuţíván při poruchách 
srdečního rytmu. Obsah jódu v jedné tabletce je o několik řádu vyšší neţ potřebný denní 
příjem.  
 Riziko se vyskytuje v akumulaci v tukové tkáni a v dlouhém biologickém poločase 
přesněji 40-100 dnů. Mnohem větší zátěţí je pouţití kontrastních látek při rentgenovém 
vyšetření. Podání jódované kontrastní látky můţe vyvolat poruchy štítné ţlázy a aktivaci 
autoimunity [28]. 
 Při změnách přívodu jódu v populaci během řešení jódového deficitu můţe docházet 
k dlouhodobému zvýšení obsahu jódu v potravě. Tento příjem můţe přesahovat horní hranice 
tolerance. V některých případech mírného zvýšení přívodu jódu, ke kterému můţe dojít i při 
jodizaci soli, stoupá výskyt tyreotoxikózy. Jako příkladem můţe být Rakousko, kde obsah 
z 15 mg∙kg-1 jódu v soli byl zvýšen na 25 mg∙kg-1.  
Hlavní rizika nadměrného příjmu jódu je zvýšená funkce štítné ţlázy, jiţ zmíněná 
hypertyreoza a chronická autoimunitní tyreoidita [11]. 
2.7 Jódový deficit v ČR 
Průměrnou dávkou pro populaci v ČR je hodnota 2,26 μg∙kg-1 za den, coţ by tedy odpovídalo 
příjmu člověka s průměrnou hmotností 65 kg celkově 145 μg/osobu/den.  
 V současné době lze říci, ţe jódový deficit jiţ není v ČR zásadním problémem. Průměrné 
české populaci riziko nehrozí, situaci je však nutné sledovat na individuální úrovni. Právě ke 
sledování této situace přispívá Státní zdravotní ústav SZÚ v rámci „Systému monitorování 
zdravotního stavu obyvatelstva ve vztahu k ţivotnímu prostředí“, kde se sleduje dietární 
expozice populace ČR. Projekt, který je věnovaný dietární expozici chemickým látkám řeší 
pracoviště SZÚ v Brně. Do monitoringu byl jód zařazen v roce 1998 v souvislosti s řešením 
jódového deficitu v ČR [25]. 
 Aby se daný projekt realizoval, je zapotřebí mít znalost spotřeby potravin v ČR a zjištěnou 
koncentraci studovaného prvku. Vybrané komodity tzv. spotřebního koše potravin (spotřební 
koš stanovuje, jaké výţivové poţadavky mají splňovat jídla a dle legislativy jsou stanoveny 
určité skupiny potravin jako například brambory, maso, ovoce, zelenina atd. a jejich 
doporučená spotřeba na osobu a den) jsou odebírány na různých místech ČR a sváţí se na 
SZÚ. Před samotou analýzou jsou vzorky ve specializované laboratoři podrobené obvyklé 
úpravě, jak bychom je upravili my osobně před konzumací, jelikoţ se při kulinární úpravě 
mění i koncentrace, tím pádem je získán potřebný reprezentativní vzorek ve stavu běţné 
konzumace. Vzorky jsou po homogenizaci dále analyzovány [26].  
 Dietární expozici a nejdůleţitější expoziční zdroje lze určit ze získaných naměřených 
koncentrací a spotřeby potravin. Vyuţívá se sledování tzv. bodové expoziční dávky, která 
reprezentuje expozici průměrné populace ČR.  
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Zdravotní riziko je hodnoceno porovnáním expoziční dávky a to s: 
 limitní expoziční hodnotou, která dle WHO činí 0,017 mg∙kg-1 tělesné hmotnosti za 
den 
 hodnotou doporučeného denního příjmu 0,10–0,14 mg na osobu za den 
 horní mezí přívodu stanovenou v EU na 0,008–0,010 mg∙kg-1 tělesné hmotnosti za den 
 doporučenou denní dávkou 150 μg na osobu dle vyhlášky MZ ČR č. 446/2004 Sb. 
v aktuálním znění. 
 
Tímto se stanoví poţadavky na doplňky stravy a na obohacování potravin vhodnými doplňky. 
 
2.7.1.1 Významné zdroje jódu 
Mezi nejvýznamnější expoziční zdroje patří mléko, běţné pečivo, párky, jogurty, vejce 
a mořské ryby. Přehled expozičních zdrojů (viz graf 2). K nejbohatším zdrojům jódu patří 
kojenecká výţiva a polévky v prášku. To je zapříčiněno pouţitím jódované soli při výrobě. 
Dalšími zdroji jsou mořské ryby a výrobky z nich, masné a mléčné výrobky. Více zdrojů jódu 
(viz graf 3) [25]. 
 
 
 
Graf 2: Hlavní expoziční zdroje jódu v ČR v letech 2006-2007 [25] 
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Graf 3: Hlavní dietární zdroje jódu [25] 
 
 
2.7.1.2 Hodnocení přívodu jódu 
Obvyklý přívod neboli chronická dispozice je v  hodnocení zdravotních rizik definován jako 
dlouhodobý denní průměrný přísun dietární komponenty spotřebitelem.  
Existují pravděpodobnostní modely přívodu, které vyuţívají data o individuální spotřebě 
potraviny a mnoţství jódu v potravinách. Sofistikované softwary dokáţou tyto data zpracovat 
a vyjádřit chronickou expozici. Přívod jódu je závislý také od věku. Hlavně u dětí do 10 let 
zde hrozí zvýšený přívod. Obvyklý přísun jódu dodávají potraviny hlavně ţivočišného 
původu a to především mléko a mléčné výrobky (smetanové výrobky, tvaroh, jogurty), kuřecí 
maso a vejce. Nedostatkovým a klíčovým zdrojem jsou ryby, které tvoří významný zdroj jódu 
[26]. 
 Ač se v pekárenství pouţívá jodizovaná sůl, tak pekárenské výrobky přispívají 
dostatečnému přísunu méně. S rostoucím věkem osob je sniţován i příspěvek k obvyklému 
přívodu a to nejvíce z komodit mléko a mléčných výrobků. Čím je osoba starší, tím potřebuje 
přijímat více jódu. 
 Opatření, která byla přijatá pro zlepšení zásobení české populace jódem, mají úspěch. 
Jelikoţ je při výrobě pekařských a masných výrobků pouţívána jódovaná sůl má to za 
následek, ţe je pokryta doporučená denní dávka přívodu jódu pro průměrnou českou populaci.  
K tomu je poté nutno připočíst uţití jódované soli v domácnostech pro přípravu pokrmů. Díky 
výsledkům z pravděpodobnostního hodnocení obvyklého přívodu jódu české populace máme 
obraz i o tom, ţe běţná strava stále nedosahuje dietárních doporučení pro dospělou populaci, 
především u osob starších 65 let. Očekáváme v této skupině aţ 50 % jedinců s nízkým 
přívodem jódu. Z části lze tento výkyv u vyšších věkových kategorií korigovat přisolováním 
pokrmů jódovanou solí. U niţších věkových skupin hrozí naopak riziko přísunu jódu nad 
stanovenou horní mez. Klíčovou roli zde má tedy mléko a mléčné výrobky, jelikoţ jejich 
spotřeba je v naší republice významná [28]. 
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2.8 Jódový deficit ve světě 
Jen pár zemí jako je například Švýcarsko, Nizozemsko, Austrálie, Spojené státy nebo Kanada 
splňovalo před rokem 1990 zcela dostačující přísun jódu. Od té doby dochází v ostatních 
zemích k velkému úsilí o zavedení jodizované soli. Tato udrţitelná strategie se jeví jako 
bezpečná a hospodářsky účinná a dá se jí zajistit dostatečný přísun jódu v postiţené oblasti. 
Programy pro jodizaci soli jsou nyní realizovány v mnoha zemích po celém světě. Dvě třetiny 
světové populace, coţ činí necelých 71 %, jsou pokryty jodizovanou solí.  
 Dobrým ukazatelem příjmu jódu je koncentrace jódu v moči. Koncentrace sledovaného 
prvku v moči (UIC) je biologickou známkou nedávného příjmu jódu a pouţívá se k měření 
globálního i regionálního výskytu jódu. Koncentrace jódu měřené ve vzorcích moči 
neposkytují přímé informace o funkci štítné ţlázy, ale naznačují vysoké nebo nízké riziko 
vzniku poruch štítné ţlázy. K posouzení stavu jódu u běţné populace byl pouţit medián této 
koncentrace u dětí školního věku, tato data jsou snadno dostupná prostřednictvím školních 
průzkumů. Koncentrace jódu v moči u dětí ve věku 6−12 let v národně reprezentativních 
průzkumech je vyjádřená jako medián v μg∙l-1 a pouţívá se pro klasifikaci stavu jódu 
v populaci [29].  
 Průzkum koncentrace prvku v moči má vysoké pokrytí v celosvětovém měřítku a je 
pozoruhodně vysoký, jelikoţ dostupné údaje nyní pokrývají 96,1 % světové populace. 
Národně reprezentativní průzkumy jsou k dispozici pro 115 zemí. Naopak k dispozici nejsou 
ţádné údaje pro 45 zemí. Většina z nich má malý počet obyvatel. Mezi větší země bez 
dostatečných údajů z průzkumů patří Izrael, Sýrie, Thajsko a částečně i Rusko. 
 Současné odhady povaţují situaci zásobení jódem za nedostačující. Výsledky z průzkumů 
u dětí ukazují, ţe 5,2 % má příjem jódu silně nedostatečný, kdy koncentrace jódu v moči je 
menší jak 20 μg∙ l-1. 8,1 % dětí má středně nedostatečný příjem jódu s koncentrací jódu 
v rozmezí 20-49 μg∙l-1 a 15,9 % dětí má mírně nedostatečné příjem s 50–99 μg∙ l-1. Více neţ 
polovina dětí s nízkým příjmem jódu jsou ve dvou oblastech a to v jihovýchodní Asii, kde je 
takto postiţeno 76 milionů dětí a 58 milionů dětí v Africe.  
 Nejmenší podíl dětí s nedostatečným příjmem je v Severní a Jiţní Americe (13,7 %) 
a západním Pacifiku (18,6 %). Extrapolací údajů pro běţnou populaci se odhaduje, ţe 
1,88 biliónu lidí na celém světě má nedostatečné příjem jódu, coţ je pokles od roku 2007 
o 6,4 % [30]. 
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Obrázek 6: Koncentrace jódu v moči ve světě [29] 
 Na obrázku 6 je mapa světa se zeměmi, které jsou klasifikované na základě koncentrace 
jódu v moči dle příjmu jódu. V roce 2011 byl jódový příjem nedostatečný ve 32 zemích, 
přiměřený příjem v 69 zemích, více neţ dostatečný ve 36 a nadměrný v 11. Ţádná 
z pozorovaných zemí není zařazena do kategorie silně deficitní. 
 V roce 2011 byl nadměrný příjem jódu v těchto oblastech: Arménie, Brazílie, Kolumbie, 
Gruzie, Honduras, Japonsko, Libérie, Paraguay, Somálsko, Uganda a Uruguay.  
Nadměrný příjem byl spojen s potravinami, které mají přirozeně vysoký obsahem jódu, 
například mořské řasy, nebo je tento problém spojen s pouţíváním velkého mnoţství 
jodizované soli, jako je tomu v Kamerunu, Gruzii a Arménii [30]. 
 Nadměrný příjem jódu můţe vést aţ ke strumě. V Zimbabwe a Kongu vedlo náhlé 
zavedení jodizované soli na trhu ke zvýšenému rozvoji jódem indukované hypertyreózy, která 
se týkala špatné kontroly jodizované soli v zemích, kde v minulosti převládal závaţný deficit. 
U postiţených jedinců můţe vést nadměrný příjem k hypertyreóze, hypotyreóze, strumě nebo 
autoimunitnímu postiţení štítné ţlázy. Většina těchto poruch jsou přechodné a s následky se 
dá vyrovnat po několika letech. 
 Od poloviny 90. let začal UNICEF  prostřednictvím šetření domácností pomáhat zemím při 
shromaţďování údajů, které se týkaly zdraví. Země se mohou účastnit i jiných průzkumů 
domácností, jako jsou demografické a zdravotní průzkumy. Tyto průzkumy zahrnutí obsáhlý 
počet domácností (obvykle mezi 5 000 a 30 000 domácností) a provádí se zhruba kaţdých 
5 let, coţ umoţňuje i srovnání v čase. 
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 Jeden z těchto průzkumů se týkal uţívání jodizované soli v domácnostech. Údaje o pokrytí 
domácností jodizovanou solí jsou aktualizovány a shrnuty kaţdoročně organizací UNICEF. 
Tyto údaje jsou především z rozvojových zemí a zemí v procesu transformace. Data o pokrytí 
domácností z průmyslových zemí nejsou úplná. 
 
 
Obrázek 7: Pokrytí domácností jodizovanou solí [31] 
 
Do výše uvedené mapy jsou zaznamenány nejnovější odhady, které se týkají spotřeby 
jodizované soli v domácnostech. Údaje o tomto pokrytí jsou sbírány od roku 2012 ve 
spolupráci s organizací UNICEF. Obecně se v letech 1990 a 2006 podíl těchto domácností 
zvýšil z 10 % na 70 %. Vysvětlení pro různé pokrytí domácností jodizovanou solí se 
vysvětluje nejednotnou produkcí potravin, různou technologií výroby produktů nebo špatným 
balením [31]. 
2.9 Toxicita jódu 
Proti vysoké akutní dávce jódu je člověk odolný. Aţ dávky ve výši gramů za den vedou 
k bolestem gastrointestinálního traktu, nevolnostem, zvracení, průjmům, kardiovaskulárním 
symptomům, v nejhorším případě můţe nastat koma. Z hlediska dlouhodobého přívodu jódu 
ve zvýšených dávkách za pozornost stojí uţ i hodnoty okolo 1 mg na osobu a den. 
 Pokud má osoba dostatečný přísun jódu a náhle dojde ke zvýšené hladině v krvi, tak 
prvním příznakem zvýšeného přívodu je zvýšení hodnot sérového thyreotropinu, kdy hodnoty 
thyroxinu a trijódthyroninu zůstávají beze změny. Tento stav se nazývá subklinický 
hypotyreoidizmus. Výrazné zvýšení přísunu jódu znemoţňuje tvorbu hormonů štítné ţlázy. 
Dochází ke zvýšení produkce thyreotropinu, stimulujícího růst štítné ţlázy a vznik strumy. 
Pro dospělé osoby zvýšenou hladinu thyreotropinu vyvolá jiţ 750 μg/den, u dětí 500 μg/den, 
důsledkem je zvětšení objemu štítné ţlázy a její nefunkčnost. 
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Matky, které během těhotenství byly vystaveny zvýšenému přísunu jódu, mohou očekávat, ţe 
se u novorozence vyskytne jódem indukovaná struma [32].  
 Při rychlém zvýšení přísunu jódu u populace, kde je dlouhodobý nedostatek, se můţe 
objevit hypertyreóza. Tuto formu najdeme hlavně u starších osob s nodulární formou strumy. 
V uzlech jsou buňky špatně regulovány thyreotropinu a při náhlém zvýšeném přísunu jódu 
například z doplňků stravy nebo vysoce jódované soli v kombinaci s onemocněním srdce, je 
tato forma hypertyreózy smrtelně nebezpečná. 
 Jako příklad zvýšeného výskytu hypertyreózy lze uvést Holandsko, kde se díky 
jódovanému chlebu zvedl denní přísun o 120–160 μg, nebo po zavedení „zimního mléka“ 
v UK se zvedl denní přísun u ţen na 236 μg/den, u muţů na 306 μg/den [33].  
 Na základě výsledků průzkumu WHO by se mělo na základě měření jódu vyloučeného 
močí zabránit zvýšenému přívodu jódu, především vyššímu neţ 300 μg∙l-1 moče, obzvláště 
v oblastech, kde byl předchozí výrazný nedostatek jódu. V  populaci s dlouhodobým 
nedostatkem jódu není vůbec příhodné okamţitě zvýšit přívod jódu. Nepříznivý efekt se poté 
projevuje v rozmezí 5–10 let po zvýšeném mnoţství jódu v soli, hodnotou jódu v moči na 
200 μg∙l-1. Po uplynutí tohoto období by hodnota jódurie do 300 μg∙l-1 neměla signalizovat 
výskyt vedlejších zdravotních efektů. 
 Za horní hranici přívodu jódu pro dospělé osoby je povaţována hodnota 600 μg/den. U dětí 
se hodnoty musí přepočítávat a srovnávat vzhledem k velikosti tělesného povrchu. Pro země 
trpící dlouhodobým deficitem jódu nesmí denní přívod přesáhnout hranici 500 μg/den, jen tak 
se zabrání hypertyreóze [34]. 
 
2.10 Jódurie  
 Přívod jódu se hodnotí pomocí stanovení koncentrace v moči označovaný jako jódurie. 
Jako dolní hranice koncentrace jódu v moči je 100 μg∙l-1. Dle posledních výsledků, které 
poskytla WHO vyplývá, ţe více neţ třetina z vyšetřovaných osob trpí nedostatečným 
přívodem jódu. Nejhůře na tom je Evropa. V České republice jsou nedostatečně zásobeni 
obyvatelé pohraničních hor [16]. 
 Za optimálního příjmu jódu je zhruba 90 % ze stravy vylučováno močí. Ledvinové 
přečištění neboli renální clearance - veličina, která umoţňuje nepřímo posoudit míru 
glomerulární filtrace, stanovena jako objem očištěné krevní plazmy od indikátorové látky za 
určitý čas, v našem případě očištění od jodidu je v průměru 30–36 ml∙min-1. 
 Jednou z nejpopulárnějších metod pro stanovení jódu v moči je Sandellova-Kolthoffova 
reakce. Při průběhu této reakce se zde vyskytují některé rušící látky, které ovlivňují přesnost 
výsledků. Jednou z účinných technik pro eliminaci neţádoucích látek je uţití kyseliny 
chlorečné. Ačkoli metoda poskytuje přesné hodnoty, má své nevýhody. Mezi ty nejběţnější 
problémy během testování patří produkce toxických odpadů. Zde připadá 0,5 ml oxidu 
arsenitého na jeden testovací vzorek. Jako další problémy se jeví unikání plynů během 
digesce a dostupnost nestabilní kyseliny chlorečné na trhu. 
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Náhradou kyseliny chlorečné peroxodisíranem amonným vzniká alternativní metoda, která je 
neriskantní, nevýbušná a snadno pouţitelná. Při digesci neboli předpřípravě vzorku 
s peroxodisíranem amonným vzniká při měření poměrně bezpečný plyn, který neosahuje 
chlór. I přesto, ţe při pouţití peroxodisíranu amonného je mnoţství toxického odpadu 
zanedbatelné, je tato alternativní metoda pro její časovou náročnost zatím ve zkušební fázi. 
 Pro úspěšné stanovení je zapotřebí namíchaný roztok kyseliny chlorečné, popřípadě 
roztoku peroxodisíranu amonného, roztok kyseliny arsenité, roztok síranu amonno-ceričitého 
a kalibrační roztoky jódu. Kalibrační roztoky se připravují rozpuštěním jodičnanu draselného 
v odměrné baňce, následným 100–10 000 násobným zředěním, tak aby vznikla kalibrační 
řada o příslušných koncentracích jódu. 
 Vzorky moči spolu s kalibračními vzorky jsou pipetovány do jamek v polypropylenové 
desce, přidá se určité mnoţství peroxidisíranu nebo kyseliny chlorečné. Deska je pevně 
uzavřena do speciální kazety a vloţí se do sušárny. Po uplynutí dané doby se kazeta otevře 
a do jamek se napipetují další příslušný roztok arsenité kyseliny a ceričité ionty. Směs se po 
uplynutí daného časového intervalu spektrofotometricky měří. 
 Metoda je však časově náročná, v klinických laboratořích je pomalu nahrazována nově 
vypracovanou metodou pomocí elektrochemické detekce jodidového aniontu [35]. 
 
2.11 Možnosti stanovení jódu 
Mezi nejběţnější metody patří stanovení jódu v biologickém materiálu. Pro stanovení 
mnoţství jódu v potravinách se uţívá několika metod. K méně vyuţívaným metodám řadíme 
nepřímé stanovení jódu atomovou absorpční spektrofotometrií, párovou vysokoúčinnou 
kapalinovou chromatografii s elektrochemickou detekcí HPLC-ED, elektrochemické 
stanovení jódu nebo fotometrické stanovení jódu vycházející z katalytické reakce 
 /SCNNO 2 [36]. 
 V dnešní době je snaha stanovovat většinu mikroelementů metodou hmotnostní 
spektrometrie s indukčně vázaným plazmatem ICP-MS [37, 38]. 
 Jako kaţdá metoda, tak i metoda ICP-MS má svá úskalí. Musíme pracovat v naprosto 
čistém prostředí, dbát na správný výběr stabilizačního činidla pro danou matrici vzorku, na 
vnitřní standardy a na kvalitu hnacího plynu.  
 Při stanovení obsahu jódu touto metodou existuje několik faktorů potenciálně rušících 
stanovení, např. vliv konzervace a uchovávání vzorků (pH, teplota, světlo), vliv příměsí 
v pouţitém argonu, vhodnost a účinnost vnitřních standardů, molekulové a izobarické 
interference a další [37]. 
 Vyvinutá metoda umoţňuje rychlé a citlivé stanovení jódu, kde je mez stanovitelnosti 
jódidu a jódičnanu menší jak 2 μg∙l-1. Metoda ICP-MS je tedy dobrou alternativou pro detekci 
limitních koncentrací zvlášť pro jodičnanových a jodidových iontů. 
 Princip nejpouţívanější metody ICP-MS je zde názorně popsán na stanovení jódu 
v kravském mléce. V mléce se stanovuje jód, který se vyskytuje ve formě jodidových iontů. 
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2.11.1 Princip metody ICP-MS 
 Sloučeniny jódu jsou extrahovány při teplotě 90 °C silným alkalickým činidlem TMAH 
(tetrametylamonium hydroxid) v teflonových autoklávech. Po separaci nerozpustných sloţek 
se čirý roztok doplní demineralizovanou vodou na definovaný objem. Extrakt je zmlţován, 
atomizován a ionizován v indukčně drţeném plazmatu. Ionty jódu jsou extrahovány 
z plazmatu vakuem systémem štěrbin, odděleny v hmotnostním spektrometru na základě 
jejich poměru hmota/náboj. Uvolněné jódidové anionty jsou stanoveny detektorem záchytu 
elektronů. Čistota všech uvedených chemikálií musí odpovídat poţadavkům na ultrastopovou 
analýzu. ICP-MS poskytuje řádově niţší detekční limity neţ tradiční spektrofotometrické 
a elektroanalytické metody (polarografie, coulometrie). Dobré separace a vyšší citlivosti se dá 
dosáhnout za pouţití elučního činidla Na2CO3/NaHCO3.  
 Čerstvě odebraný vzorek mléka se ochladí na teplotu 4 °C. Následná příprava 
a identifikace vzorku musí proběhnout nejpozději do 72 hodin. 
 Vzorek mléka v mnoţství 0,5–1,0 ml se ve zkumavce smísí s 5 ml TMAH. Vzniklá 
sraţenina se centrifuguje při 4 200 otáčkách za minutu asi dvě hodiny. Poté dochází k filtraci, 
kde se sraţenina oddělí od supernatantu. Čirý supernatant se naředí demineralizovanou vodou 
(podle předpokládaného obsahu jódu ve vzorku) nejčastěji v poměru 1:5. Takto připravený 
zředěný vzorek se pouţije k vlastní analýze [38]. 
 Pro vyhodnocení mnoţství koncentrace jódu v mléce bylo pouţito vzorků z 69 krav 
z různých mlékáren. K testování byly pouţity i vzorky odebrané z mléčných produktů 
s nízkým obsahem tuků, kde je mléko ošetřeno pasterací. 
 V první sadě výsledků byla celková koncentrace jódu určena pro kaţdý vzorek. Jód byl ve 
vzorcích nalezen v širokém koncentračním rozmezí 17–490 μg∙l-1. Průměrná koncentrace 
však činila 138 μg∙l-1. Vysoká koncentrace ve vzorcích je způsobena jodací krmiva pro krávy, 
která je v posledních letech velice vyuţívaná. Ve vzorcích mléka, které bylo jak čerstvé, tak 
podrobené vysokoteplotnímu záhřevu a mléčných výrobků s tučností 3,5–3,8 %, byl jód 
nalezen v drtivé většině ve formě jodidů. V několika případech byly stopy jodičnanu 
stanoveny v mnoţství pod 1 μg∙l-1. 
 Jodid se ukázal být ve vzorcích stabilní. Dokonce i delším skladováním v ledničce (zhruba 
týden) nebo po tepelném ošetření nevykazuje ţádnou výraznou koncentrační změnu. 
 Testovaný způsob stanovení jódu ve vzorku je vhodný pro stanovení jodidů a jodičnanů ve 
vodných roztocích a pro biologické materiály jako je mléko. S úpravou za pouţití různé 
eluační směsi a úpravy metody lze analýzu vyuţít pro další potraviny [39].  
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3 ZÁVĚR 
 V bakalářské práci byly shrnuty nejdůleţitější poznatky o jódu, o tom, kde se nachází, 
jaké má vlastnosti a jak se dá chemickým postupem získat elementární jód. 
 Jelikoţ je jód úzce spjat se štítnou ţlázou, byla rozebrána její funkce a nemoci štítné 
ţlázy způsobené nedostatkem jódu. 
 Pro pochopení funkce a důleţitosti jódu pro lidské tělo, byl zde podrobně rozepsán 
jeho metabolismus. 
 Byla zde věnována pozornost potravinovým zdrojům, ze kterých získáme potřebné 
mnoţství jódu pro správné fungování organismu, i látkám, které sniţují příjem tohoto 
prvku. 
 Práce se věnovala jak chorobám, zánětům, nádorům a různým anomáliím, které 
vznikly nedostatečným příjmem jódu, tak i nepříznivým účinkům, které způsobil 
nadměrný příjem. 
 Poslední část shrnuje různé metody stanovení v potravinách a popisuje podrobněji 
jednu z nejpouţívanějších metod. 
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5 SEZNAM ZKRATEK 
ADHD  porucha nepozornosti s hyperaktivitou 
ATP      adenosintrifosfát    
DIT dijódtyrosin 
DNA deoxyribonukleová kyselina 
ECF extracelulární tekutina 
FT4 volný thyroxin 
GA Golgiho aparát 
HCG choriový gonadotropin 
HPLC-ED kapalinová chromatografie s elektrochemickým detektorem 
ICP-MS hmotnostní spektrometrie s indukčně vázaným plazmatem 
IDD poruchy z nedostatku jódu 
MIT monojódtyrosin 
MMI tyreostatika imidazolového typu 
MPO peroxidáza 
NIS transmembránový přenašeč 
PTU propylthiouracil 
RER drsné endoplasmatické retikulum 
SZÚ Státní zdravotní ústav 
ŠŢ štítná ţláza 
T3 trijódthyronin 
T4 thyroxin 
TBG globulin vázající thyroxin 
Tg thyreoglobulin 
TH tyreoidální hormony 
TMAH hydroxid tetramethylamonný 
TPOab tyreoidální peroxidáza 
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TRH tyreotropin uvolňující hormon 
TSH tyreotropin 
UIC       koncentrace jódu v moči 
WHO      světové zdravotnické organizace 
